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Резюме. Представлено клінічне спостереження 
атипової форми целіакії в дівчинки шкільного віку. 
Спадкова ентеропатія проходила тривалий час малоси-
мптомно з появою типової клінічної картини в дитини 
після семи років. Своєчасна діагностика целіакії і раннє 
призначення етіопатогенетичної терапії супроводжу-
ється регресом клінічної симптоматики та запобіганням 
дистрофічного синдрому.  
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Вступ. Упродовж останнього десятиріччя по-
глиблення знань про етіологію та патогенез целіакії 
дозволило суттєво вдосконалити діагностику дано-
го захворювання, перш за все, випадків із 
«нетиповою» симптоматикою. Целіакія є генетич-
но детермінованою імуноопосередкованою ентеро-
патією, пов’язаною зі стійкою непереносимістю 
глютену злаків. Її розповсюдженість у країнах єв-
ропейського регіону варіює від 1:300 до 1:80, вра-
ховуючи типові й атипові форми [8, 12, 14].  
Вважається, що в патогенезі целіакії імунні 
пошкодження мають більше значення, ніж токси-
чна дія гліадину [9]. Генетична схильність при 
цьому відіграє велику роль: у 80 % хворих вияв-
ляється HLA-DQ8, більше того, целіакія часто 
поєднується з герпетиформним дерматитом, який 
також пов’язаний із HLA-DQ8 [1, 8, 12]. Такий 
генетичний зв’язок, скоріше всього, асоціює із 
особливостями імунної відповіді слизової оболо-
нки і, таким чином, зумовлює схильність до хво-
роби. Розвиток целіакії в схильних осіб детермі-
нується іншими чинниками, наприклад, вірусни-
ми інфекціями. Це пояснює те, що хвороба може 
виявлятися в будь-якому віці, навіть у дорослих і 
літніх людей. Частіше за все целіакія проявляєть-
ся впродовж перших двох років життя дитини та 
асоціює зі зміною раціону харчування. Класич-
ний симптомокомплекс захворювання охоплює 
різного ступеня вираженості хронічну діарею, 
затримку фізичного розвитку, збільшені розміри 
живота, набряки, полідефіцитний стан, порушен-
ня поведінки [6].  
Далеко не у всіх пацієнтів симптоми целіакії є 
достатньо виразними, у значної частки вона прохо-
дить атипово, малосимптомно або в латентній фо-
рмі, коли класичний симптомокомплекс вираже-
ний значно менше або взагалі відсутній [5, 6]. При 
атипових формах целіакії на перше місце виступа-
ють симптоми, не пов’язані з ураженням кишечни-
ку: частіше за все, це затримка росту або резистен-
тні до лікування анемія, остеопороз неясного гене-
зу [13]. Перебіг глютенової ентеропатії в 40-60 % 
випадків супроводжується клінічно-морфологіч-
ними змінами печінки, зокрема жировою дистро-
фією, помірно вираженим фіброзом, гепатитом 
[10]. Наявність у пацієнта целіакії високо корелює 
також із розвитком автоімунних захворювань печі-
нки (гепатит, первинний біліарний цироз) [12]. 
Крім того, описані рідкісні форми артриту, цукро-
вого діабету, епілепсії, аутизму, полінейропатії, 
асоційовані з целіакією. Коли клінічна картина 
проявляється позакишковими симптомами авто-
імунного походження, встановити правильний 
діагноз можна за умови врахування особливостей 
атипового перебігу та можливості латентної фор-
ми хвороби в пацієнта [13].  
Целіакія в дітей супроводжується високою 
частотою тяжкої форми анемії, пов’язаної з пору-
шенням всмоктування заліза, міді, цинку, ціано-
кобаламіну, фолієвої кислоти, білковою недоста-
тністю, що зворотно негативно впливає на пере-
біг основного захворювання [2, 3]. Як правило, 
така анемія виявляється резистентною до залізо-
вмісних препаратів, тому до комплексу патогене-
тичної терапії необхідно включати білкові препа-
рати або активатори білкового обміну [11]. 
У діагностиці целіакії широко використову-
ється визначення імунологічних маркерів у крові, 
зокрема, IgA-антитіл до ендомізію (АЕМА IgА) 
та антитіл до тканинної трансглутамінази (TTG 
IgA та IgG), яким властиві висока чутливість та 
специфічність [1, 8, 9]. Визначення антигліадино-
вих антитіл (AGA) залишається більш доступним 
практичному лікарю методом, однак останнім 
часом використовується все менше внаслідок 
доведеної низької специфічності [4, 8, 15]. 
Іноді атрофія ворсинок кишечнику розвива-
ється впродовж тривалого часу, проте токсичні 
властивості глютену та імунологічні реакції ви-
никають завжди, хоча час їх появи може бути 
різним. Рано чи пізно атрофія слизової оболонки 
і супутні симптоми знову з’являються, а разом з 
ними виникають ознаки ураження інших органів 
і систем [5]. Корегувати чутливість клітин епіте-
лію кишечнику до глютену наразі неможливо, 
тому хворі повинні знаходитися на безглютено-
вій дієті впродовж усього життя [7]. При недо-
триманні дієти різко зростає смертність хворих 
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на целіакію, летальні випадки трапляються в 10-
30 %, водночас при суворому дотриманні безглю-
тенової дієти цей показник не перевищує 1 % 
спостережень [14].  
Під нашим спостереженням перебувала дів-
чинка 7 років 8 місяців, яка надійшла до гемато-
логічного відділення Чернівецької ОДКЛ у тяж-
кому стані, зумовленому анемічним, набряковим 
синдромами, ознаками білково-енергетичної не-
достатності. У дитини відмічалися виражена за-
гальна слабкість, запаморочення, задишка при 
незначному фізичному навантаженні, зниження 
апетиту, головний біль, блідість шкіри та слизо-
вих оболонок, набряки нижніх кінцівок, збіль-
шення в розмірах живота, відставання у зрості та 
масі тіла, хронічний діарейний синдром.  
Анамнестичні дані. З анамнезу відомо, що 
дитина народилася від першої доношеної вагітно-
сті, період новонародженості проходив без особ-
ливостей. Перші три місяці життя дитина перебу-
вала на грудному вигодовуванні, надалі отриму-
вала докорм у вигляді адаптованої молочної сумі-
ші «Малиш». Прикорм уведений до раціону в 
другому півріччі життя. Непереносимості жодно-
го з продуктів прикорму не спостерігалось. Зага-
лом, у ранньому віці дівчинка розвивалася без 
відхилень, однак періодично отримувала медич-
ну допомогу з приводу анемічного синдрому не-
з’ясованої етіології. Спадковість виявилася не 
обтяженою. Відставання у фізичному розвитку 
стало помітним після перенесеної у віці 7 років 
гострої кишкової інфекції, перебіг якої ускладни-
вся симптомокомплексом мальабсорбції. Сероло-
гічне дослідження на целіакію виявило слабкопо-
зитивні IgА-антигліадинові антитіла (АГА IgA – 
90 Од/мл) та позитивні IgG-антигліадинові анти-
тіла (АГА IgG – 150 Од/мл). Дитині призначена 
елімінаційна агліадинова дієта, однак її дотри-
мання та комплаєнс з батьками виявилися недо-
статніми. Стан дівчинки прогресивно погіршува-
вся, за останній рік у пацієнтки відмічено виразне 
відставання у зрості та масі тіла. 
Об’єктивне обстеження. Загальний стан 
дитини на момент надходження наближався до 
тяжкого, що зумовлене анемічним синдромом, 
гіпоксемією на фоні порушення агліадинової діє-
ти. Шкірні покриви та видимі слизові оболонки 
бліді, чисті, кисті рук та стопи дещо набряклі. 
Тургор м’яких тканин та еластичність шкіри по-
нижені. Серцеві тони ритмічні, звучні, прискоре-
ні, ЧСС – 140 ударів за хв, над верхівкою вислу-
ховується систолічний шум. Над легенями вислу-
ховується жорстке дихання, ЧД – 40 дихальних 
рухів за хвилину. Живіт помітно збільшений у 
розмірах (обвід живота – 66 см), тяжко піддаєть-
ся пальпації, чутливий у навколопупковій ділян-
ці. Печінка виступає з-під краю ребрової дуги на 
5 см, селезінка не пальпується. Сечовипускання 
звичайне, випорожнення нестійкі, розріджені, до 
4 разів на добу. 
Додаткові методи обстеження. У загаль-
ному аналізі крові на момент надходження: ерит-
роцити – 2,3 Т/л, гемоглобін – 58 г/л, кольоровий 
показник – 0,75, лейкоцити – 3,3 Г/л, ретикулоци-
ти – 2,5 %, ШОЕ – 12 мм/год. У копрограмі: pH 
випорожнень 8,0, м’язові волокна +, жирні кисло-
ти ++, мила +, непереварена клітковина ++, лей-
коцити – 5-7 в п/з, реакція Грегерсена негативна.  
Біохімічне обстеження сироватки крові: глю-
коза – 3,3 ммоль/л, загальний білірубін –  
16,2 мкмоль/л, АЛАТ – 0,6 мкмоль/год*мл, 
АСАТ – 0,4 мкмоль/год*мл, тимолова проба –  
5,0 од., загальний білок – 40,0 г/л, альбумін –20,0 
г/л, холестерин – 2,2 ммоль/л, тригліцериди –  
1,15 ммоль/л, кальцій – 2,10 ммоль/л, сироватко-
ве залізо – 4 мкмоль/л. Ревмопроби: у межах нор-
ми. Аналіз поту на вміст хлоридів: 9,0 ммоль/л.  
Коагулограма: протромбіновий індекс – 
82,0 %, протромбіновий час – 17,6 с, АЧТВ –  
28,2 с, час рекальцифікації – 128 с, фібриноген  
А – 2,2 г/л, гематокрит – 36%. Мієлограма: озна-
ки гіперрегенераторного кісткового мозку.  
Рентгенологічне дослідження ОГК: підсиле-
ний деформований легеневий малюнок з обох боків 
(гемодинамічні змішані порушення в малому колі 
кровообігу). ЕКГ: синусова тахікардія, ЧСС – 140 
ударів за хв, нормальне положення осі серця, озна-
ки помірного порушення реполяризації міокарда.  
УЗД серця: патології не виявлено, надлиш-
кова рідина в перикарді в кількості 4,5 мл. УЗД 
органів черевної порожнини: печінка – розміри 
змінені (гепатомегалія), ехогенність дещо підви-
щена, ехоструктура однорідна дрібнозерниста, 
діаметр воротної вени – 8,0 мм, її стінки значно 
потовщені, ущільнення круглої та венозної зв'я-
зок, ворота чітко не візуалізуються, незначне 
ущільнення стінок внутрішньопечінкових жовч-
них проток, ехогенність підшлункової залози, 
селезінки дещо підвищені. Вільної рідини в чере-
вній порожнині не виявлено. 
Комп’ютерна томографія органів черевної 
порожнини та заочеревинного простору: ознаки 
дифузних змін печінки, підвищена гідратація 
петель тонкої кишки, гіперпневматоз товстої ки-
шки. Аномалія розвитку та взаємовідношення 
нирок (підковоподібна нирка).  
Целіакію підтверджено на підставі позитив-
них антиендомізіальних антитіл (АЕМА IgА – 
54,0 Од/мл).  
Медикаментозне лікування пацієнтки включа-
ло призначення гемаксу, ферум-леку, фолієвої кис-
лоти, аскорутину у вікових дозах, інфузійної тера-
пії, а також суворе дотримання аглютенової дієти. 
Враховуючи появу дрібнопухирчастих кре-
пітуючих хрипів у нижніх відділах легенів на 
фоні ослабленого везикулярного дихання, підви-
щення температури тіла до 390С, збільшення на-
бряків на кінцівках, наростання гіпоальбумінемії, 
підвищену кровоточивість із місць ін’єкцій, дів-
чинка переведена у відділення інтенсивної тера-
пії, де отримувала переливання еритроцитарної 
маси із замісною метою, а також плазмозамісну 
терапію (розчин альбуміну, свіжозаморожена 
плазма), амінол, антибіотикотерапію, лазикс.  
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Стан дівчинки покращився, прояви гіпопро-
теїнемії були купіровані, анемічний синдром зме-
ншився, хрипи в легенях зникли. Для подальшого 
лікування та відновлення дитина переведена до 
гастроентерологічного відділення. 
Заключний клінічний діагноз: Целіакія, ак-
тивний період. Білково-енергетична недостат-
ність. Полідефіцитна анемія тяжкого ступеня. 
Уроджена аномалія нирок (підковоподібна нирка). 
Отже, у дітей із тривалим анемічним синдро-
мом нез’ясованого генезу, відставанням у зрості 
та масі тіла, нестійкими випорожненнями необ-
хідним є виключення целіакії, як однієї з най-
більш частих причин порушення всмоктування в 
кишечнику, що пізно діагностуються. У зв’язку з 
цим наразі зростає роль серологічних методів 
діагностики як скринінгових у верифікації цієї 
патології. Целіакія потребує прицільної уваги, 
подальшого вивчення та активного виявлення 
атипових й прихованих форм практичними ліка-
рями різних спеціальностей. 
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АТИПИЧНОЕ ТЕЧЕНИЕ ЦЕЛИАКИИ У РЕБЁНКА ШКОЛЬНОГО ВОЗРАСТА 
(КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ) 
В.С.Хильчевская, М.Г.Гнатюк, А.Г.Василинчук  
Резюме. Описано клиническое наблюдение атипичной формы целиакии у девочки школьного возраста. На-
следственная энтеропатия протекала длительное время малосимптомно с появлением типичных клинических симп-
томов у ребёнка после 7 лет. Своевременная диагностика целиакии и раннее назначение этиопатогенетической 
терапии сопровождается регрессом клинической симптоматики и предупреждением дистрофического синдрома. 
Ключевые слова: дети, целиакия, атипичное течение, анемический синдром. 
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ATYPICAL COURSE OF CELIAC DISEASE IN A SCHOOL-AGE CHILD  
(CLINICAL OBSERVATION) 
V.S.Khilchevska, M.H.Hnatyuk, A.H.Vasylynchyuk 
Abstract. A clinical observation of an atypical form of celiac disease is presented in a school-age girl. Hereditary 
enteropathy proceeded oligosymptomatically for a prolonged time, with the appearance of typical clinical picture in the 
child after 7 years. An early diagnosis of celiac disease and the administration of ethyopathogenetic therapy is accompanied 
with a regress of clinical symptoms and prevention of the dystrophic syndrome. 
Key words: children, celiac disease, atypical course, anemic syndrome. 
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